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Introdução: A síndrome de Down (SD) é a anormalidade cromossômica mais 
prevalente, com aproximadamente 5,4 milhões de indivíduos afetados em todo o 
mundo. Uma comorbidade comum em adultos com SD é a apneia obstrutiva do sono 
(AOS), cuja prevalência varia de 78 a 100% nesses indivíduos. Além disso, quando 
comparada à população em geral, a AOS é mais frequentemente classificada como 
grave e está associado a hipoxemia mais significativa em indivíduos com SD, bem 
como à diminuição do QI verbal, função executiva, habilidades de percepção visual e 
aumento de transtornos de humor em pacientes com SD. A maior prevalência e 
gravidade da AOS em pacientes com SD está relacionada às características 
fenotípicas da própria SD. Considerando que na população em geral, o tratamento 
adequado da AOS ajuda a reduzir a incidência de comorbidades e a melhorar as 
funções neurocognitivas, a identificação da AOS em pacientes com SD é essencial 
para garantir um melhor prognóstico neurológico.  
Objetivo: Determinar a prevalência de AOS em adultos com síndrome de Down, 
investigar fatores relacionados à gravidade da AOS e identificar qual questionário do 
sono é o mais apropriado para a triagem da AOS nessa população.  
Métodos: Estudo transversal que incluiu consecutivamente 60 adultos com SD. Todos 
os pacientes foram submetidos à polissonografia tipo III e foram coletados dados 
clínicos e laboratoriais; questionários de avaliação do sono foram aplicados. Modelos 
de regressão linear múltipla avaliaram as associações entre a gravidade da AOS 
(medida pelo índice de eventos respiratórios - IER) e os dados clínicos e laboratoriais 
e questionários de sono (Epworth Sleepiness Scale, Pittsburgh Sleep Quality Index, 
questionários BERLIN e STOP-Bang).  
Resultados: Os resultados mostram que a SpO2 média basal foi de 92% ± 2% e a 
SpO2 ≤ 90% média encontrada foi de 16% ± 19%.  Os 60 (100%) adultos com SD 
apresentaram AOS, com AOS moderada a grave identificada em 49 (81,6%). Na 
regressão linear multivariada, o IER correlacionou-se significativamente com os níveis 
de hematócrito, IMC e resultados do questionário STOP-Bang (SBQ) (P <0,001). O 
STOP-Bang positivo ≥3 pontos, mostrou 100% de sensibilidade (IC95%: 92,75-100%), 
45,45% de especificidade (IC95%: 16,75-76,62), valor preditivo positivo de 89,09% 
(IC95%: 82,64-93,34%), valor preditivo negativo de 100%, precisão de 90% (IC 95%: 
79,49-96,24%) e OR de 24,29.  
Conclusão: Adultos com SD tiveram uma prevalência de AOS de 100%. Os níveis de 
hematócrito, IMC e SBQ mostraram uma forte correlação com a gravidade da AOS. O 
SBQ teve bom desempenho na identificação de AOS moderada a grave nessa 
população. Considerados em conjunto, esses resultados apontam para a necessidade 
de realizar a triagem da AOS em todos os adultos com SD, e o STOP-Bang pode 
desempenhar um papel nessa triagem. 
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Introduction: Down syndrome (DS) is the most prevalent chromosomal abnormality 
with approximately 5.4 million affected individuals worldwide. A common comorbidity 
in adults with DS is obstructive sleep apnea (OSA), when compared to the general 
population, the OSA is more often classified as severe and is associated with more 
significant hypoxemia in individuals with DS, as well as an associated with decreased 
verbal IQ, executive function, visual-perceptual skills and increase in mood disorders 
in patients with DS. The higher prevalence and severity of OSA in patients with DS is 
related to the phenotypic characteristics of DS itself. Considering that in the overall 
population, adequate OSA treatment helps to reduce the incidence of comorbidities 
and improve neurocognitive functions, the identification of OSA in patients with DS is 
essential to ensure a better neurological prognosis.  
Objective: To determine the prevalence of obstructive sleep apnea (OSA) in adults 
with Down syndrome (DS), to investigate factors related to OSA severity and to identify 
which sleep questionnaire is the most appropriate for the screening of OSA in this 
population.  
Methods: Cross-sectional study that consecutively included 60 adults with DS. All 
patients underwent type III polysomnography and clinical and laboratory data were 
collected; sleep assessment questionnaires were applied. Multiple linear regression 
models evaluated the associations between OSA severity (measured by the 
respiratory event index - REI) and clinical and laboratory data and sleep questionnaires 
(Epworth Sleepiness Scale, Pittsburgh Sleep Quality Index, BERLIN and STOP-Bang 
questionnaires).  
Results: The results show that the mean baseline SpO2 was 92% ± 2% and the mean 
SpO2 ≤ 90% found was 16% ± 19%. The 60 (100%) adults with DS had OSA, with 
moderate to severe OSA identified in 49 (81.6%). At the multivariate linear regression, 
REI significantly correlated with hematocrit levels, BMI and STOP-Bang questionnaire 
(SBQ) results (P<0.001). The positive STOP-Bang ≥3 points, showed 100% of 
sensitivity (95%CI:92.75-100%), 45.45% of specificity (95%CI: 16.75-76.62), positive 
predictive value of 89.09% (95%CI: 82.64-93.34%), negative predictive value of 100%, 
accuracy of 90%(95%CI:79.49-96.24%) and OR of 24.29.  
Conclusion: Adults with DS had an OSA prevalence of 100%. Hematocrit levels, BMI 
and SBQ showed a strong correlation with OSA severity. The SBQ performed well in 
identifying moderate to severe OSA in this population. Considered together, these 
results point to the need to perform OSA screening in all adults with DS, and STOP-
Bang may play a role in this screening. 
 
 
Keywords: Down syndrome; obstructive sleep apnea; self-reported sleep quality;  
sensitivity and specificity; surveys and questionnaires; polysomnography.  
 
 





Tabela 1 Classificação de gravidade da SAOS. 
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Tabela 2 Características clínicas e laboratoriais de participantes 
adultos com síndrome de Down. 
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Tabela 3 Características relacionadas ao sono de participantes 
adultos com síndrome de Down. 
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Tabela 4 Resultados da análise de regressão linear simples 
(univariada) em relação a variável dependente 
respiratory event index. 
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Tabela 5 Resultados da análise de regressão linear multivariada 











Figura 1 Tela representativa de exame de polissonografia tipo I 
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Figura 2 Equipamento ApneaLink Air 
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Figura 3 Tela representativa de exame de polissonografia tipo III 
com o equipamento ApneaLink Air 
 
41 
Figura 4 Imagem representativa de montagem do equipamento 
Apneia Link Air 
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1 REVISÃO DE LITERATURA 
 
 
1.1 O sono 
 
 
O sono ocupa aproximadamente um terço da vida do ser humano e apresenta 
caráter cíclico.1 Defini-lo é uma tarefa complexa, pois características e processos 
fisiológicos relacionados ao adormecer, manter o sono e despertar, embora muito 
estudados, ainda necessitam de maiores esclarecimentos.2 
A função do sono também é pouco compreendida, apesar de existirem diversas 
teorias. A teoria restauradora ou compensatória sugere que o sono é necessário para 
reparar e revitalizar as funções fisiológicas do ser humano, sendo indispensável para 
a homeostasia do organismo.2 Como exemplo, o pico da secreção de hormônio do 
crescimento, que contribui para o crescimento e regeneração das células musculares, 
ocorre durante o sono.3 Ao despertar de uma noite inteira de sono, os indivíduos 
tipicamente sentem-se restaurados. Por outro lado, pessoas com privação ou restrição 
do sono apresentam pior desempenho nas atividades diárias, prejuízos cognitivos e 
de memória, sensação de cansaço, sonolência e depressão do sistema imune.4-9 
O sono pode ser caracterizado por padrões de atividade cerebral, aferidos pelo 
eletroencefalograma, com função e qualidade diferenciadas. Os episódios de sono 
humano apresentam períodos que se alternam um com o outro e são classificados 
com base no eletroencefalograma (EEG), eletro-oculografia, tônus muscular e padrão 
cardiorrespiratório.10 
Em 1957, Dement e Kleitman descreveram o ciclo do sono em duas fases, 
NREM (Non Rapid Eye Movement) e REM (Rapid Eye Movement). Correspondem a 
dois períodos heterogéneos que fazem parte de um ciclo contínuo que se repete 
durante a noite.11 
O sono NREM corresponde 75 a 80% de todo o sono. É um período que 
preponderam os estímulos parassimpáticos, que proporcionam diminuição da 
atividade metabólica, com diminuição do tônus vascular periférico e de funções 
vegetativas do corpo, como frequência cardíaca, pressão arterial, frequência 
respiratória e temperatura corporal. Divide-se em três estágios ou fases (N1, N2, N3), 
de acordo com as características eletroencefalográficas apresentadas. A fase N1 
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tipicamente sucede o adormecimento, valendo lembrar que a latência para entrar no 
sono é de aproximadamente de 10 a 30 minutos. Decorridos alguns minutos em sono 
N1, ocorre aprofundamento para a fase N2, que corresponde a com maior duração de 
todo o ciclo de sono (cerca de 50% do sono). Depois, o paciente entra no sono de 
ondas lentas, N3, com interpenetrações de ambos no decorrer desta etapa mais 
profunda do sono NREM e caracterizada pelo domínio parassimpático máximo. 
Somadas, as fases N1 e N2, estas correspondem ao chamado “sono leve”, enquanto 
a fase N3 representa o “sono profundo”, importante para a percepção de sono 
reparador, por parte do indivíduo. Neuroanatomicamente, o sono NREM, correlaciona-
se ao sistema de neurônios no hipotálamo anterior que inibe o sistema reticular 
ativador e a atividade neuronal monoaminérgica.10,12 
O sono REM ou paradoxal, representa 20 a 25% do tempo de sono de adultos 
jovens. É caracterizado pela presença de ondas rápidas no eletroencefalograma, 
acompanhadas por movimentos oculares rápidos no sentido vertical ou horizontal. A 
latência para o sono REM geralmente é de 60 a 120 minutos, podendo estar alterado 
em doenças como narcolepsia. O sono REM também se caracteriza por recorrer a 
cada 90 a 120 minutos e são observados 4 a 6 ciclos no sono do adulto. Está 
associado a presença de sonhos vividos e maior dificuldade em despertar o indivíduo 
por estímulos sensoriais. Apresenta ainda redução acentuada do tônus muscular 
devido a inibição das áreas de controle da medula espinhal, há um padrão de 
irregularidade da frequência cardíaca e respiratória, oscilações da pressão arterial. 
Porém, movimentos musculares irregulares podem ocorrer apesar da inibição 
medular. Há também uma marcante ativação eletromagnética e metabólica do 
encéfalo objetivamente identificada pelo eletroencefalograma, que mostra traçado de 
ondas cerebrais semelhante ao que ocorre no estado de vigília. O sono REM, 
neuroanatomicamente, está correlacionado à ativação dos neurônios colinérgicos no 
tegumento pontino dorsal e é inibido pela ativação do locus ceruleos e da rafe 
dorsal.10,12 
À medida que o organismo repousa, e os ciclos NREM-REM se repetem, 
verifica-se um aumento da duração do sono REM, face à diminuição da duração do 
sono NREM. Este padrão é gradualmente construído até o indivíduo acordar, 





1.1.2 Mecanismos relacionados ao controle do ciclo sono-vigília 
 
 
Os mecanismos que permeiam o controle do sono e da vigília, apresentam 
sistemas próprios, todavia interconectados. Possui um sistema de despertar e outro 
de adormecer, que se alternam de forma cíclica, com mínima transição em condições 
normais.13 O ciclo sono-vigília, regido pelo ritmo circadiano, é influenciado pelo 
fotoperiodismo, alternância claro-escuro, sob o controle do núcleo supraquiasmático 
(NSQ) do hipotálamo. Este é suscetível a luz do ambiente durante o dia, via feixe 
retino-hipotalâmico, e pela melatonina no período noturno. A secreção da melatonina 
pela glândula pineal atinge sua concentração máxima na fase escuro, e sua ação no 
NSQ está relacionada ao início e manutenção do sono.14 Os mecanismos 
relacionados ao início do sono, também recebem influência do aumento gradual da 
concentração de adenosina no cérebro, induzido pela vigília prolongada. A atividade 
neuronal colinérgica, promotora da vigília, pode ser inibida pela presença de 
adenosina. Células no hipotálamo e no núcleo basal de Meynert do prosencéfalo basal 
(PB) também aumentam a liberação de ácido gama-aminobutírico (GABA), muita de 
origem na área pré-óptica do hipotálamo (VLPO). O VLPO, por meio dos 
neurotransmissores inibitórios GABA e galanina, propiciam o sono por inibição das 
regiões ligadas à vigília.15 
O ritmo do NSQ tem duração aproximada de 24,5 horas, com ajuste para 24 
horas, e possui interação com diversos sistemas neuroanatômicos e neuroquímicos 
responsável pelo estado de vigília, como o núcleo tuberomamilar (TMN) do hipotálamo 
(histamina), hipotálamo lateral (orexina/hipocretina), núcleo basal de Meynert do PB 
(acetilcolina e outros neurotransmissores), locus ceruleus (LC) (noradrenalina – NA), 
núcleos da rafe (NRf) dorsal e mediano (serotonina – 5-HT) e os núcleos tegumentar 
peduculopontino (TPP) e pelo tegumentar laterodorsal (TLD) (produtores de 
acetilcolina – ACh).12,15 
A atuação dos neuromoduladores são distintas no ciclo sono-vigília, visto que 
a vigília é um estado colinérgico e monoaminérgico, o sono REM prepondera a ação 






1.2 Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono – SAOS 
 
 
Assim como outros aspectos da fisiologia humana, o sono pode apresentar 
distúrbios caracterizados pelo desvio de seu comportamento padrão.18 Entre estas 
alterações, encontram-se os distúrbios respiratórios relacionados ao sono, que 
incluem a Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) e a Síndrome de 
Resistência das Vias Aéreas Superiores (SRVAS).19 
Conforme a Classificação Internacional de Distúrbios do Sono de 2014, a SAOS 
é definida como um distúrbio intrínseco do sono caracterizado por episódios repetidos 
de obstrução das vias aéreas superiores associados à dessaturação da hemoglobina 
no sangue arterial.20,21 Decorre do colapso recorrente da velofaringe ou orofaringe 
durante o sono, que reduz ou cessa o fluxo nas vias aéreas apesar dos esforços 
respiratórios, levando a fragmentação do sono e alterações nas trocas gasosas, como 
hipoxemia e hipercapnia.22 A SAOS é definida, na população adulta, como a presença 
de cinco ou mais eventos respiratórios predominantemente obstrutivos (apneias 
obstrutivas e mistas, hipopneias, ou despertares relacionados ao esforço respiratório) 
por hora de sono (na polissonografia (PSG) ou por hora de exame (na monitorização 
cardiorrespiratória – PSG tipo 3), associados a queixas ou comorbidades. Caso o 
paciente tenha 15 ou mais eventos respiratórios predominantemente obstrutivos por 
hora, independente de queixas ou comorbidades, também terão SAOS.21 
A SAOS é o distúrbio respiratório relacionado ao sono mais prevalente na 
população geral. Ela se caracteriza principalmente por: (1) apneias obstrutivas, 
hipopneias, aumento do esforço respiratórios e fragmentação do sono, (2) sintomas 
diurnos atribuíveis ao sono não reparador, como sonolência, fadiga, cefaleia matinal 
e falta de concentração, e (3) sinais de distúrbios do sono, como ronco, agitação e 
despertares breves.13,14  Para avaliação da presença da SAOS, vários métodos de 
predição têm sido desenvolvidos, como questionários de Berlin e STOP-BANG, 
Escala de Sonolência de Epworth, e índice de qualidade do sono de Pittsburgh.22-27 
Porém, nem estes métodos de predição, nem a história clínica e nem o exame físico, 
não são suficientes para o diagnóstico de SAOS. Sendo assim, é necessária a 
realização de testes de registro do sono (polissonografia completa em laboratório do 
sono ou polissonografia simplificada em domicilio)28 para confirmação diagnóstica 
desta doença. A SAOS está presente quando: 
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(1) Índice de apneia e hipopneia (IAH) com cinco ou mais eventos respiratórios 
predominantemente obstrutivos (apneia obstrutivas ou mistas, hipopneias ou 
despertares relacionados a esforços respiratórios) por hora de sono (na 
polissonografia completa de noite inteira realizada em laboratório do sono) ou por hora 
de tempo de registro (na polissonografia simplificada em domicilio ) em paciente com 
pelo menos um dos seguintes critérios:(a) sonolência diurna excessiva, sono não 
reparador, fadiga ou insônia, (b) despertar após pausa respiratória, sufocação ou 
engasgo, (c) roncos ou pausas respiratórias habituais – observadas por companheiro 
ou outra pessoa ou (d) hipertensão arterial sistêmica, transtorno de humor, disfunção 
cognitiva, doença da artéria coronária, acidente vascular cerebral, insuficiência 
cardíaca congestiva, fibrilação atrial ou diabetes mellitus do tipo 2; ou 
(2) IAH com quinze ou mais eventos respiratórios predominantemente 
obstrutivos (apneia obstrutivas ou mistas, hipopneias ou despertares relacionados a 
esforços respiratórios) por hora na polissonografia (completa ou simplificada), 
independente da ocorrência de sintomas associados ou comorbidades.20,22 
Conforme o número desses eventos por hora de sono, isto é, o IAH, a SAOS 
pode ser classificada quanto à gravidade em: leve, moderada ou grave (tabela 1).21,29 
 
 
Tabela 1 - Classificação de gravidade da SAOS. 
IAH (eventos/hora) Classificação 
5 a 14,9 Leve 
15 a 29,9 Moderada 
30 ou mais Grave 
Fonte: Hirshkowitz M. Normal human sleep: a overview. Med Clin North Am. 2004; 88(3):551-65, vii. 
 
 
As estimativas de prevalência de SAOS variam de acordo com a maneira em 
que esta doença é definida. A prevalência estimada na América do Norte é de 
aproximadamente 20 a 30% nos homens e de 10 a 15% nas mulheres quando 
considerado apenas o IAH de cinco ou mais eventos por hora.22,30,31 Ao utilizar critério 
mais estritos conforme preconizado pela Classificação Internacional de Distúrbios do 




No Brasil, o primeiro estudo epidemiológico realizado em uma grande área 
metropolitana na América do Sul, na cidade de São Paulo em 2007, revelou uma 
prevalência altíssima, com 32,8% dos indivíduos preenchendo critérios de SAOS, 
sendo essa prevalência de 40,6% nos homens e 26,15% nas mulheres. A explicação 
mais provável para a alta prevalência nesse estudo seria um processo de amostragem 
probabilístico em três etapas, levando a um nível de recusa (5,4%) muito baixo para 
realização de polissonografia completa no laboratório. Somadas a isso, o uso de 
técnica (cânula nasal para medida de fluxo aéreo) e critérios clínicos atualmente 
recomendados (American Academy of Sleep Medicine, 2005), inclusão de indivíduos 
idosos e a alta prevalência de obesidade na população desse estudo.34 
Pacientes com SAOS apresentam risco aumentado de desfechos clínicos 
adversos. Reconhecidamente, esta doença se associa ao desenvolvimento de 
doenças cardiovasculares, como arritmia cardíaca, morte súbita, cor pulmonale, 
hipertensão arterial sistêmica, insuficiência coronariana, acidente vascular encefálico 
isquêmico e insuficiência cardíaca congestiva.22,30-33,35,36 Tais alterações 
provavelmente decorrem de mudanças bioquímicas, inflamatórias, metabólicas e 
vasculares, como resistência à insulina, disfunção endotelial e aumento dos níveis 
plasmáticos de proteína C reativa, fibrinogênio, leptina e citocinas inflamatórias e 
produtos derivados do estresse oxidativo.30,31,37-39 
Já as alterações cognitivas decorrentes da SAOS incluem déficit do 
processamento cognitivo, de memória e de atenção.13,19,29-33 Mesmo em casos de leve 
intensidade da SAOS, há redução da capacidade de executar atividades cotidianas e 
da qualidade de vida.31-33 A incidência de depressão em pacientes com SAOS é  duas 
vezes superiores aos pacientes sem SAOS.13,40-43 Ademais, pacientes com SAOS de 
intensidade severa (IAH de 30 ou mais eventos por hora) possuem duas a três vezes 
maior risco de mortalidade por todas causas do que indivíduos sem SAOS, 










1.2.1 Fatores predisponentes para SAOS 
 
 
A prevalência e a severidade da SAOS podem ser influenciadas por diversos 
fatores causais. Estes podem ser estabilidade do sistema de controle respiratório, 
idade avançada, sexo masculino, obesidade e anormalidades crânio faciais e dos 
tecidos moles das vias aéreas superiores. Outros fatores de risco relatados na 
literatura são tabagismo, obstrução nasal, menopausa e história de SAOS na família. 
Algumas comorbidades também apresentam maior prevalência de SAOS como 
doença renal crônica em estágio avançado e insuficiência cardíaca congestiva.22,30-33 
O estudo de Young e col., realizado em 1993, no Estado de Wisconsin, foi 
pioneiro em identificar um predomínio masculino entre os portadores de SAOS. 
Apontou que o sexo masculino e obesidade são fatores de risco importantes para a 
apneia do sono. Foi um importante trabalho, que avaliou por meio de polissonografia, 
60 indivíduos, de forma randomizada, com idades entre 30 e 60 anos.48 
A razão para SAOS entre homens e mulheres geralmente encontrada é de 2-
3:1, respectivamente. Proporção essa, modificada em decorrência da menopausa, 
para 1:1. Apesar do gênero masculino apresentar uma maior propensão para apneia 
do sono, as razões ainda não estão bem estabelecidas. Pressupõe-se que o padrão 
de distribuição de gordura corporal, a conformação da via aérea e o padrão hormonal, 
são possíveis explicações.49 
As mulheres pré-menopausa apresentam menor colapsibilidade da via aérea, 
mesmo com índices semelhantes de obesidade, quando comparadas com homens.50 
Após a menopausa, a prevalência de SAOS em mulheres que não fazem uso de 
terapia hormonal aproxima-se da incidência da doença em homens. As razões para 
isso estão possivelmente associadas à diminuição da produção de hormônios 
femininos endógenos como o estradiol e a progesterona, alterações na distribuição de 
gordura corporal e funcionamento das vias aéreas.51 Mulheres que iniciam a reposição 
hormonal precocemente apresentam uma menor prevalência de apneia do sono, 
quando comparada às que não o fazem. Em contraste, a reposição hormonal em 
mulheres diagnosticadas com apneia do sono não se mostrou como um tratamento 
efetivo.50 
Nos indivíduos com sobrepeso a prevalência da SAOS varia de 30% a 40%52, 
enquanto naqueles com índice de massa corporal (IMC) acima de 40 kg/m2 a 
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prevalência pode chagar a mais de 90%.53 Isso decorre do acúmulo de gordura na 
região do pescoço que leva ao estreitamento da via aérea faríngea e consequente 
diminuição da passagem de ar.54 
A literatura atual, reitera que os valores de IAH encontrados, bem como o 
conjunto das características clínicas da SAOS não são uniformes entre os gêneros e 
a idade e também pode variar entre os pacientes obesos e não obesos.55 
Diversos mecanismos ligados à privação de sono e à descontinuidade do 
metabolismo parecem agravar o estado de obesidade dos pacientes com SAOS. 
Ocorre resistência à leptina e elevação dos níveis de grelina, levando ao aumento do 
apetite e da ingestão calórica, e por intermédio da resistência à insulina, induzindo ao 
diabetes.56,57 
Acerca da conformação craniofacial, sabe-se que as alterações nas estruturas 
ósseas e dos tecidos moles predispõem a SAOS. Tais alterações são micrognatia e 
retrognatia da mandíbula e maxila, hipertrofia de língua, hipertrofia de adenoides e 
amígdalas, espessamento e redundância de palato mole e posicionamento inferior do 
osso hioide, reconhecidamente estreitam a via aérea superior e podem gerar apneia 
do sono.54,58 Um estudo de metanálise, investigou os fatores de risco craniofaciais, e 
mostrou que o comprimento do corpo mandibular teve uma forte associação com o 
risco aumentado para SAOS.59 
Durante o sono, ocorre redução da ventilação devido a oclusão parcial ou 
completa da via aérea faríngea em pessoas com SAOS. Isso decorre da incapacidade 
dos músculos dilatadores da faringe compensar adequadamente a força de colapso 
gerada pelas estruturas anatômicas dentro ou em torno da via aérea.60 
Foi observado, em condições passivas, quando os músculos da faringe estão 
atônicos ou hipotônicos, a via aérea superior em pacientes com SAOS colapsa em 
uma pressão mais positiva do que a pressão intralumial da faringe de indivíduos sem 
a apneia do sono.61,62 Isto posto, sugere-se que as estruturas anatômicas em 
pacientes com apneia do sono produzam uma maior força de colapsabilidade do que 
em indivíduos que não apresentem apneia do sono.61 Entretanto, há uma significativa 
justaposição, indicando que alguns indivíduos sem SAOS compensam de forma 
adequada a anatomia deficiente, e que alguns pacientes com apneia do sono, não 
compensam adequadamente, apesar da anatomia minimamente anormal.63 
Entre os diversos fatores predisponentes, a avaliação do peso ponderal, 
utilizando-se o IMC aumentado e a circunferência cervical maior que 40 cm no sexo 
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masculino, são os principais preditores da presença da SAOS. Entretanto, 
permanecem diversas dúvidas acerca da sua fisiopatologia. Assim, a abordagem 
adequada, deve-se considerar os múltiplos fatores de risco que se relacionam e 




1.2.2 Avaliação e métodos diagnósticos 
 
 
Os métodos diagnósticos utilizados na investigação dos distúrbios do sono vão 
desde a avaliação subjetiva, por meio da aplicação de questionários específicos, aos 
registros actigráficos ou polissonográficos diurnos ou noturnos. 
Na anamnese do paciente com suspeita de SAOS deve-se incluir uma 
avaliação direcionada. Assim, investiga-se presença de ronco, de episódios de apneia 
e asfixia, de sonolência diurna excessiva não explicada por outros fatores (usando a 
Epworth Sleepiness Scale (ESS)) e o tempo total de sono (TTS).70 
Outros sinais devem ser observados durante a avaliação, como noctúria, 
queixa de cefaleia matinal recorrente, fragmentação do sono, insônia de manutenção, 
diminuição da concentração e da memória. O exame físico deve incluir os sistemas 
respiratório, cardiovascular e neurológico, devido a maior predisposição na SAOS 
para ocorrência de hipertensão arterial sistêmica, acidente vascular cerebral, infarto 
do miocárdio, cor pulmonale, diminuição do estado de alerta durante o dia e 
envolvimento em acidentes de trânsito.70 
A presença de obesidade e de sinais de estreitamento das vias aéreas 
superiores deve ser bem avaliada por predisporem ao desenvolvimento da SAOS. Um 
IMC > 35 kg/m2, circunferência do pescoço >40 cm em homens ou mulheres, bem 
como classificação de 3 ou 4 na escala modificada de Mallampati, levam a suspeição 
de apneia do sono.66,70 
Vários instrumentos de avaliação subjetiva dos transtornos do sono têm sido 
desenvolvidos.  Eles podem ser utilizados na rotina clínica para fins diagnósticos, 
monitorização da resposta aos tratamentos em curso, em estudos epidemiológicos e 
em pesquisa clínica. Entre eles, podemos citar o Pittsburgh Sleep Quality Index 
(PSQI)25, que avalia o sono em aspectos mais gerais, como a presença de 
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despertares, aspectos comportamentais associados e presença de sonolência 
excessiva diurna (SED). Já a Epworth Sleepiness Scale24, é utilizada para avaliar mais 
especificamente a presença de SED. 
Outros instrumentos amplamente utilizados com a finalidade de triagem para 
identificação de possíveis portadores de SAOS são o Berlin Questionnaire (BQ)26 e o 
STOP-BANG Questionnaire (SBQ).27 
Os modelos preditivos podem incluir diversas variáveis: gênero, idade, 
sonolência, IMC, circunferência do quadril, circunferência do pescoço (CP), e 
anormalidades durante o sono (ronco, apnéias presenciadas, engasgos e sensação 
de sufocamento).71 Estes modelos de predição de transtornos do sono têm 
sensibilidade e especificidade variáveis dependendo do ponto de corte do IAH 
utilizado.72 
Ressaltamos que estes instrumentos, em sua maioria, foram desenvolvidos na 
língua inglesa e em populações específicas. Para que possam ser mantidas suas 
propriedades psicométricas, devem ser traduzidos e validados em populações 
com idioma ou cultura diferentes.73-75 
 
 
1.2.3 Epworth Sleepiness Scale 
 
 
Esta escala foi descrita em 1991 por Johns MW e desenvolvida para avaliar o 
grau de sonolência diurna de uma pessoa.24 De natureza simples, podendo ser 
autoaplicável, é composta por 8 situações do cotidiano nas quais o paciente é 
proposto a dar uma nota de 0 a 3 para a sua chance de cochilar ao executar tais 
situações, sendo que: 0 indica nenhuma chance de cochilar; a nota 1 se refere a uma 
chance pequena; a nota 2 corresponde a uma chance moderada; e a nota 3 consiste 
em uma alta probabilidade de cochilar.76 Portanto, pode variar de 0 a 24 pontos, e 
uma pontuação acima de 10 sugere a ocorrência de sonolência diurna excessiva.77 
Ao pesquisarmos “Epworth Sleepiness Scale”, em julho de 2017, na plataforma 
Pubmed, encontramos 2.257 artigos publicados nos últimos 10 anos, enquanto 
“Epworth”, na base Scielo, na mesma data, foram encontradas 136 publicações, para 
o mesmo intervalo de tempo. Observa-se, assim, a ampla utilização desta escala por 
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diversos estudos para avaliação de sonolência, possivelmente por sua natureza 
simples e de fácil aplicação. 
Em 2009, a tradução para o português da ESS foi validada por um estudo 
desenvolvido na Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). Foi 
demonstrado que nenhum dos oito itens originais teve de ser modificado em relação 
ao seu conteúdo original e que a tradução para o português apresentou resultados 
semelhantes à Escala original, comparadas com resultados de PSG na população do 
estudo.78 A partir desse momento, tornou-se facilitada a realização de estudos com o 
uso desta escala no Brasil, fato exemplificado quando se nota que, dos 136 artigos da 




1.2.4 Pittsburgh Sleep Quality Index 
 
 
 O PSQI foi elaborado por Buysse e col., e avalia a qualidade e perturbações do 
sono em relação ao último mês.25 Este é um período intermediário em comparação 
aos questionários que avaliam apenas a noite anterior, o que limitaria a capacidade 
de detectar padrões de disfunção, e aqueles que avaliam o último ano ou mais, não 
elucidando a gravidade de um problema mais atual. É um questionário padronizado, 
simples e bem aceito pelos pacientes e combina informações quantitativas e 
qualitativas sobre o sono.79 
 O instrumento é constituído por 19 (dezenove) questões, podendo ser auto 
administradas e 5 (cinco) questões dirigidas ao cônjuge ou acompanhante de quarto. 
As últimas 5 (cinco) questões são utilizadas apenas para a prática clínica, e não 
contribuem para a pontuação total do índice. As 19 questões são categorizadas em 7 
(sete) componentes, graduados em escores de zero (nenhuma dificuldade) a três 
(grande dificuldade). Os componentes do PSQI são: C1 qualidade subjetiva do sono, 
C2 latência do sono, C3 duração do sono, C4 eficiência habitual do sono, C5 
alterações do sono, C6 uso de medicamentos para dormir e C7 disfunção diurna do 
sono. As pontuações destes componentes são somadas para gerar um escore total, 
que varia de 0 (zero) a 21 (vinte e um), indicando que quanto maior a pontuação, pior 
é a qualidade do sono. A qualidade do sono é então classificada de acordo com um 
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escore total gerado, sendo de 0 a 4 (boa); 5 a 10 (ruim) e >10 (presença de distúrbio 
do sono).25,80 
 A primeira tradução do PSQI (forma curta) no Brasil foi realizada por Konrad, 
em indivíduos com síndrome da fibromialgia.81 Houve nessa versão uma adaptação 
no tempo de recordação, sendo este tempo reduzido de um mês para a recordação 
referente à última semana. 
 Posteriormente um estudo em indivíduos com suspeita clínica de apneia 
obstrutiva do sono ou insônia e depressão, realizado na UFRGS, fez a tradução e 
validação do Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh versão em português do 
Brasil (PSQI-BR).80 Mais recentemente, no ano de 2015, o PSQI foi também traduzido 
e validado para uso em programas de reabilitação cardiopulmonar e metabólica 
(RCPM).82 
 Além do uso em indivíduos com transtornos psiquiátricos ou do sono, o PSQI, 
desde a sua elaboração, têm sido amplamente utilizados na medição da qualidade de 
sono em diversos outros grupos de pacientes, como em portadores de dor crônica, 
diabetes, doença renal crônica, transplantes renais, doença de Parkinson, asma, 
câncer e em doença inflamatória intestinal.83-87 
 
 
1.2.5 Berlin Questionnaire 
 
 
O Questionário de Berlim é um instrumento amplamente conhecido e utilizado 
no rastreio da SAOS. Desenvolvido, inicialmente, na conferência sobre patologia 
respiratória do sono em cuidados de saúde primários, na cidade de Berlim, na 
Alemanha, em abril de 1996 e validado por Netzer e colaboradores em 1999. Na 
ocasião, apresentou bons valores de sensibilidade e especificidade para identificação 
da SAOS (86% e 77 %, respectivamente, para um IAH > 5, constatado por meio de 
PSG, 54% e 97 % para um IAH > 15 e 17% e 97 % para um IAH > 30). O questionário 
consiste em uma série de perguntas autoaplicáveis, divididas em três categorias.26 
A Categoria 1 se refere a identificação da presença de ronco, na qual o paciente 
avalia a frequência e intensidade do ronco. Na Categoria 2, as questões são acerca 
de episódios de sonolência diurna e adormecimento durante atividades do cotidiano. 
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Já, na Categoria 3, questiona-se sobre a presença de Hipertensão Arterial Sistêmica 
(HAS) e calcula-se o IMC. 
A interpretação do questionário preconiza que as categorias devem ser 
pontuadas separadamente, somando 1 ponto a cada resposta positiva em que os 
sintomas sejam frequentes. As categorias 1 e 2 serão consideradas positivas quando 
obtiverem pontuação total maior ou igual a 2. A categoria 3 é considerada positiva se 
o paciente tiver HAS ou obesidade (IMC ≥30 kg/m2). São classificados como “alto 
risco” para SAOS todos aqueles que tiverem duas ou mais categorias positivas.26 
No ano de 2011, Vaz e col., fez a tradução e validação deste questionário para 
a língua portuguesa como método de triagem para identificação de SAOS na 
população em geral. Além disso, tem se buscado abranger a aplicação das perguntas 
em pacientes de cuidados secundários. No entanto, nestes casos, o questionário não 
tem se mostrado tão eficiente, com especificidade e sensibilidade mais baixas. Na 
pesquisa supracitada, o instrumento mostrou-se com graus diferentes de sensibilidade 
e especificidade para cada doença. Por exemplo, o grupo de pacientes com fibrilação 
arterial a sensibilidade foi de 86% e a especificidade de 89%, enquanto que para os 
pacientes com HAS resistente estes valores ficaram em 85,5% e 65%, 
respectivamente. Vale ressaltar, ainda, que, ao classificar a gravidade na doença, os 
pesquisadores encontraram decréscimo progressivo dos valores de sensibilidade, 
conforme o aumento dos valores do IAH.88 
O BQ já foi validado em vários cenários clínicos e tem sido utilizado na 
identificação de pacientes com suspeita de SAOS com razoável sensibilidade e 
especificidade.26,89,90 Sendo assim, é um bom recurso para priorizar os pacientes com 
mais fatores de risco associados para apneia do sono, tendo em vista as limitações 
financeiras e espaciais do exame padrão ouro. 
 
 
1.2.6 STOP-BANG Questionnaire 
 
 
O STOP-BANG Questionnaire27, foi desenvolvido na Universidade de Toronto, 
no Canadá, e validado como uma ferramenta de triagem para SAOS, inicialmente para 
pacientes em pré-operatório, e originalmente escrito em língua inglesa. É um 
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instrumento muito prático, conciso, com um sistema de pontuação simples. A tradução 
para a língua portuguesa falada no Brasil e adaptação transcultural do questionário 
como instrumento de triagem para o diagnóstico da SAOS, foi desenvolvida em um 
estudo na Universidade Federal de Goiás (UFG).91 
Está baseado em oito itens com questões referentes ao ronco, cansaço/fadiga 
ou sonolência, observação de parada da respiração/engasgo ou sufocamento durante 
o sono, hipertensão arterial, IMC, idade, circunferência do pescoço e gênero.27,92 
Estas perguntas consistem em respostas do tipo sim ou não (pontuação 1 e 0, 
respectivamente), com um escore total que varia de 0 a 8. A presença de 3 ou mais 
respostas afirmativas indica um alto risco para SAOS, enquanto apenas 2 ou menos 
respostas positivas indicam um baixo risco.92 
Alguns estudos canadenses, norte-americanas e asiáticas têm comparado a 
sensibilidade e a especificidade deste questionário para identificação da apneia do 
sono e demonstraram sensibilidade de 82,6-86,1%, 87-92,9% e 95,6-100%, 
respectivamente, em pacientes com SAOS leve, moderada e severa, sendo a 
gravidade baseada no valor do IAH, constatado em exame de PSG. Todavia, a 
especificidade deste questionário não se mostrou tão promissora, sendo de 40,4-47% 
e 35-37% nos casos de SAOS moderada e grave, respectivamente, demonstrando 
um baixo valor preditivo positivo (42-60,8% e 31-43,5% para SAOS moderada e 
grave). O valor preditivo negativo, por sua vez, foi mensurado em 81,8-90,2% e 93,4-
100% nos pacientes com SAOS moderada e acentuada, respectivamente.92-96 
Ao compararmos o STOP-BANG Questionnaire com o BQ, o primeiro 
apresentou sensibilidade (68% vs 57%) e especificidade (49% vs 41%) maiores em 
pacientes com SAOS leve.92 Em um estudo mais amplo, realizado em 128 pacientes 
atendidos no Kingston General Hospital Sleep Clinic, no Canadá, o STOP-BANG 
Questionnaire apresentou sensibilidade maior comparado ao BQ nos casos leves 
(90% vs. 86%), nos casos moderados (93% vs. 91%) e na SAOS grave (96% vs. 89%). 
Identificou ainda, especificidade superior (42%, 28% e 21%, respectivamente, contra 
25%, 28% e 18%), maior valor preditivo negativo (29,4%, 64,7% e 88,2%, 
respectivamente, contra 15,8%, 57,9% e 67,4%) e valores preditivos positivos maiores 
(93,7%, 73,9% e 48,6%, respectivamente, contra 91,7%, 73,4% e 45,9%), nos três 
grupos de gravidade da SAOS.97 
A aplicação deste instrumento, em centros asiáticos de medicina do sono, tem 
sido preconizada na triagem de SAOS, particularmente pela elevada sensibilidade e 
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O estudo do sono por meio do exame de polissonografia se iniciou a partir da 
década de 1960, e atualmente é o principal método de diagnóstico dos distúrbios do 
sono.98 Rechtschaffen e Kalles, em 1968, foram os primeiros a descrever o 
estagiamento do sono pela PSG99, sendo posteriormente publicado pelo National 
Institute of Health dos EUA. No ano de 2007, a Academia Americana de Medicina do 
Sono (AAMS), estabeleceu novas regras.98 
Posteriormente, em 2012, a AAMS promoveu uma força-tarefa, com objetivo 
de atualizar as definições dos eventos registrados na PSG, bem como elucidar as 
regras de marcação vigentes e discutir evidências de novas tecnologias e de 
monitoramento com base nos estudos relevantes mais atuais na literatura.98 
O estudo polissonográficos de noite inteira, realizado no laboratório, é o método 
padrão-ouro para o diagnóstico de grande parte dos transtornos do sono.70 Consiste 
no registro de diversas variáveis fisiológicas e de fenômenos que ocorrem durante o 
sono. A  montagem polissonográfica possibilita o registro em polígrafo e podem ser 
divididos em três grupos: (1) reconhecimento do sono por meio do EEG, do 
eletrooculograma (EOG), eletromiograma (EMG) submentoniano; (2) variáveis 
respiratórias (medidas do fluxo de ar, mensurados por termistor oronasal, 
pletismografia indutiva ou cânula nasal, movimento tóraco-abdominal, oximetria 
de pulso); (3) monitorização cardíaca, via eletrocardiograma (ECG). Canais 
adicionais podem ser utilizados para registro de outros parâmetros, a exemplo: 
sensor de posição corpórea, medidas de pressão esofágica, ronco e derivações 
suplementares de EEG e eletromiograma de membros (Figura 1). A coleta e análise 
dos dados, o estagiamento do sono e a caracterização da gravidade dos distúrbios 
registrados durante o sono, deverá ser feita por um técnico habilitado em 




Fig.1 - Tela representativa de exame de polissonografia tipo I. Fonte: Arquivo pessoal 
 
 
Devido a existência de diversos sistema polissonográficos disponíveis na 
atualidade, representantes da Associação Americana de Distúrbios do Sono (AADS), 
organizaram para publicação uma revisão desses sistemas, classificando-os em 
níveis (I a IV).101 
A tipo I, considerada a mais completa, e denominada polissonografia padrão-
ouro assistida. Ela permite avaliar eventos cardiovasculares, respiratórios e 
neurológicos e deverá ser realizada em laboratório de sono, sob supervisão constante 
de técnico habilitado. A tipo II, polissonografia portátil, se diferencia da primeira, 
basicamente pela opção em substituir o ECG pelo registro da frequência cardíaca e a 
ausência de supervisão durante o exame. As modalidades a partir do nível II não são 
supervisionadas.101 
A modalidade tipo III, denominada de “Teste Portátil Modificada para Apneia”, 
deverá incluir o mínimo de 4 parâmetros, sendo ventilação (pelo menos 2 canais de 
movimento respiratório ou movimento respiratório e fluxo), frequência cardíaca ou 
ECG e saturação de oxihemoglobina. Esta modalidade não avalia as fases do sono, 
nem diferencia se os eventos ocorrem na vigília ou durante o sono. Registra e 
diferencia exclusivamente os eventos respiratórios, não permitindo diagnóstico de 
outros tipos de eventos, como movimento de membros inferiores.101 Diversos 
equipamentos desenvolvidos com essa finalidade, permitem a montagem pelo próprio 
paciente em casa. Diferentes equipamentos têm sido utilizados e os índices 
comparados ao tipo I vêm apresentado resultados com forte correlação.102-104 
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Por fim, a tipo IV, registra dados relacionados a apenas um ou dois parâmetros 
biológicos (fluxo aéreo, oximetria de pulso ou ambos). Todavia, os estudos do sono 
conduzidos com equipamentos que registrem três ou mais parâmetros biológicos 
serão denominados estudos do tipo IV, caso o equipamento empregado não registre 
o fluxo aéreo.101 
Apesar da PSG supervisionada em laboratório do sono (tipo I) ser considerado 
o  padrão-ouro no diagnóstico de SAOS,105,106 trata-se de exame que depende de 
pessoal técnico treinado para sua supervisão, requer colaboração do paciente e 
necessita de laboratório específico pouco disponível, o que demanda altos 
custos.97,107,108 O emprego de monitores portáteis que avaliam variáveis ventilatórias 
(esforço ventilatório, fluxo na via aérea, ocorrência de ronco), saturação de 
hemoglobina (oximetria de pulso), frequência cardíaca e a posição do paciente são 
cada vez mais utilizados e apresentam sensibilidade de 88 a 100% e especificidade 
de 79 a 88%.103,109-111 
A AAMS recomenda que a PSG resumida, com equipamentos portáteis de 
monitoramento (EPM) deva ser usada: (1) em combinação com avaliação clínica 
prévia com fins a estimar a probabilidade de SAOS; (2) em centros ou em laboratórios 
de sono credenciados.112 
O uso de PSG tipo III é uma alternativa à PSG laboratorial (tipo I) para o 
diagnóstico de SAOS naqueles com alta probabilidade de SAOS.112,113 Com base na 
AAMS, a PSG tipo III não deveria ser indicada em pacientes com comorbidades (ex. 
insuficiência cardíaca congestiva, síndrome de hipoventilação alveolar do obeso, 
doença pulmonar obstrutiva crônica severa e doença neuromuscular), em outros 
distúrbios do sono (ex. apnéia central, movimento periódico dos membros, insônia, 
distúrbios do ritmo circadiano, e/ou narcolepsia) e como screening (mesmo em 
populações de risco aumentado para SAOS como na insuficiência cardíaca 
congestiva, em hipertensos, motoristas de caminhão e em pré-operatório de cirurgia 
bariátrica).113 
Ainda sobre as recomendações da AAMS, a PSG-resumida deveria, no mínimo, 
registrar o fluxo aéreo, o esforço respiratório e a oxigenação sanguínea. O sensor 
para detectar apnéia seria um termistor oro-nasal e para detectar hipopnéia, um 
transdutor de pressão nasal. A medida do fluxo aéreo por transdutor de pressão nasal 
tem menor acurácia do que o pneumotacômetro, porém com maior acurácia do que 
termistor. O sensor de esforço respiratório indicado deveria ser uma cinta com 
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pletismografia de indutância e o sensor para detectar oxigenação, a oximetria não-
invasiva.114 
As principais indicações dos métodos resumidos no diagnóstico da SAOS de 
acordo com a AAMS são: (1) alternativa à PSG laboratorial em pacientes com alta 
probabilidade de SAOS; (2) impossibilidade de realização de PSG pela imobilização 
do paciente; (3) impossibilidade de realização de PSG em virtude de ser um paciente 
crítico; (4) acompanhamento de resposta ao tratamento sem Continuous Positive 
Airway Pressure (CPAP) da SAOS, dispositivo intra-oral (DIO), cirurgia de via aérea 
superior  e emagrecimento.113 Não obstante, em 2007, com base nos relatórios da 
Agency for Health care Research and Quality115, o Centers for Medicare and Medicaid 
Services (CMS) aprovou o uso de estudos não supervisionados do sono com EPM 
para o diagnóstico de SAOS, com o objetivo de determinar se o tratamento com CPAP 
era justificado. Os EPM aceitos sem restrições foram aqueles capazes de produzir 
estudos do sono do tipo II ou III.116 Tal medida, encorajou ainda mais a difusão dos 
EPM para diagnosticar a SAOS. 
Recentemente, em 2017, um ensaio clínico randomizado multicêntrico de não-
inferioridade, com análise de custo-eficácia, avaliou pacientes com elevada e 
moderada probabilidade clínica para SAOS para determinar a efetividade dos 
protocolos de gerenciamento de PSG do tipo III e PSG convencional (tipo I). Foram 
acompanhados durante seis meses, usando a escala de sonolência de Epworth como 
a medida para acompanhamento. Foram selecionados de maneira consecutiva 
pacientes entre 18 a 70 anos de idade encaminhados para avaliação em consultas 
devido suspeita de SAOS. Os critérios de inclusão foram: (1) roncos ou apneia 
observada; (2) ESS > 10; (3) exclusão de suspeita clínica de outros distúrbios do 
sono que possam explicar a presença de SDE. Como critérios de exclusão: (1) 
incapacidade psicofísica para responder os questionários; (2) coronariopatia ou 
cardiopatia estrutural comprovada, não controlada com tratamento médico;(3) 
Síndrome de Cheynes-Stokes; (4) uvulopalatofaringoplastia; (5) obstrução nasal 
grave; (6) incapacidade em fornecer consentimento esclarecido. Esse estudo 
concluiu que o gerenciamento com PSG tipo III é igualmente eficaz à PSG 
convencional (tipo I), com um custo substancialmente menor. Sugere ainda, a 
polissonografia não é necessário para a grande maioria dos pacientes com suspeita 




1.3 A Síndrome de Down  
 
 
Pessoas com síndrome de Down (PSD) representam um grupo populacional 
cujas características importantes são presença de um cromossomo extra acrescido 
ao par 21 do genoma humano e deficiência intelectual variável.118 A frequência de 
nascimentos de pessoas com síndrome de Down varia de 1:600-800 e a expectativa 
de vida tem aumentado consideravelmente, chegando aos 60 anos, atualmente.119 Na 
década de 1940, a expectativa de vida era de apenas 12 anos.4 
Os avanços tecnológicos nos cuidados em saúde e o desenvolvimento de 
políticas de defesa dos direitos da pessoa com deficiência parece ter contribuído 
significativamente para uma maior sobrevida e uma melhor qualidade de vida das 
PSD.119 O aumento na longevidade permitiu a observação clínica sobre várias 
condições de saúde que se manifestam de forma atípica nas PSD, dentre elas o 
envelhecimento precoce, epilepsia, demência de Alzheimer, obesidade, cardiopatias 
congênitas, disfunções hematológicas, hipotireoidismo, alterações oculares e 
auditivas e disfunções musculoesqueléticas.119 
A manifestação atípica de várias condições de saúde nas PSD deve-se 
principalmente à “hipótese da dosagem gênica”. Esta se refere a uma expressão 
gênica aumentada em cerca de 50% na área cromossômica 21q, também chamada 
“região crítica da síndrome de Down”.120 Dentre os efeitos dessa “hiperexpressão 
gênica”, encontra-se o aumento da produção de várias proteínas, com por exemplo a 
proteína beta amiloide (PBA), responsável pela deposição de placas amiloide e 
emaranhados neurofibrilares na doença de Alzheimer, e o aumento da enzima cobre-
zinco superóxido dismutase 1 (Cu-ZnSOD1), cujo excesso de atividade desencadeia 
um estado de estresse oxidativo crônico e envelhecimento precoce nas PSD.118 O 
funcionamento anormal da Cu-ZnSOD1 juntamente com aumento da atividade das 
enzimas Catalase e Glutationaperoxidase predispõem à formação excessiva de 
Espécies Reativas de Oxigênio (EROs) ou Radicais Livres, responsáveis tanto pelo 
estado de estresse oxidativo aumentado quanto pelo baixo desempenho em testes 
cognitivos pelas PSD.121Tais fatores parecem agravar também outras comorbidades 
nas PSD, como hipotireoidismo e cardiopatias.122,123 
Outro importante aspectos nas crianças e adultos com síndrome de Down (SD) 
é a SAOS. Será abordado a seguir em tópico especifico.  
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1.3.1 Apneia Obstrutiva do Sono e Síndrome de Down 
 
 
A SAOS é uma condição clínica muito comum em crianças com síndrome de 
Down (prevalência de 30 a 55%), diferindo da prevalência em crianças na população 
geral (prevalência de apenas 2%).124 Já na população adulta de PSD, estima-se uma 
prevalência superior a 90%, valores muito maiores quando comparados com a 
população geral que é de 5%.125-127 Além disso, a SAOS é geralmente mais severa 
em pacientes com SD, com hipoxemia significativa em comparação com indivíduos 
sem SD.127 
Características fenotípicas provavelmente estão relacionadas a maior 
intensidade dos sintomas relacionados à SAOS em PSD. Estes são glossoptose, 
maciço facial e mandibular diminuídos, hipertrofia adenotonsilar e hipotonia de vias 
aéreas superiores.127 
A hipoplasia maxilar e da superfície média da face foi demonstrada 
radiologicamente, ocasionando menores dimensões ósseas da via aérea128,129 
Embora o tamanho absoluto da língua seja normal, a macroglossia relativa ocorre 
devido à menor estrutura óssea da maxila e mandíbula. Donnelly e col. demonstraram 
com estudo dinâmico das vias aéreas, com uso de ressonância nuclear magnética 
(RNM), que a macroglossia relativa e a hipotonia resultaram em obstrução das vias 
aéreas causadas por glossoptose e colapso hipofaríngeo (faringomalácia) em quase 
dois terços das crianças com SD e apneia obstrutiva persistente, mesmo após 
adenotonsilectomia.130  Um estudo de coorte revelou que a hipertrofia tonsilar lingual 
é 10 vezes mais frequente em crianças com SD, comparadas com outras crianças 
com SAOS, contribuindo ainda mais para a obstrução ao nível da orofarínge.131 
A hipotonia também pode predispor a obstrução em nível supraglótico. Assim, 
a laringomalácia é demonstrada em 50% das crianças com SD e sintomas obstrutivos 
das vias aéreas superiores.132 Além disso, estenose subglótica e traqueal são mais 
comuns em pacientes com SD do que em outras populações.133,134 
A associação entre obesidade e SAOS em indivíduos com SD foi demonstrada 
em diversos estudos.127,135,136 Em uma amostra holandesa, crianças com SD eram 
aproximadamente duas vezes mais propensas a sobrepeso e obesidade em 
comparação com um grupo controle (25% dos meninos e 32% das meninas com SD 
tinham excesso de peso e 4% dos meninos e 5% das meninas eram obesas).137 
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A obesidade central, definida como aumento da gordura intra-abdominal e 
subcutânea, e medida pela circunferência da cintura, tem sido associada à 
SAOS.138,139 Indivíduos com SD têm maior incidência de adiposidade central, no 
entanto, a prevalência real em relação à população geral precisa de um estudo mais 
aprofundado. O valor do IAH mostrou forte associação com o grau de obesidade em 
adultos com SD.127 A obesidade está entre os principais fatores de risco para SAOS e 
é mais prevalente em pacientes com SD. Assim, acredita-se que a gravidade da SAOS 
nessa população, pode estar associada com esse fator. Portanto, recomenda-se que 
a obesidade como fator de risco para a SAOS deve ser discutida e clinicamente 
abordada com todos os pacientes com SD.127,140 
Outro ponto que relaciona a SAOS em PSD é o hipotireoidismo. É sabido que 
na população geral, o hipotireoidismo predispõe a SAOS (provavelmente por 
estreitamento da faringe decorrente da infiltração de tecidos moles por 
mucopolissacarídeos e proteínas) e que a reposição hormonal melhora esta 
condição.141,142 As alterações na função tireoidiana são mais frequentemente nas PSD 
do que na população geral. Assim, recomenda-se em todos os pacientes com SD, 
uma avaliação da tireoide a cada 6 meses até 1 ano de idade e, em seguida, 
anualmente. A função normal da tireoide ou seu manejo terapêutico adequado, devem 
ser verificados nesses indivíduos, especialmente quando apresentam SAOS.143 
Crianças com SD apresentam maior prevalência de hipertensão pulmonar.144 
Displasia capilar alveolar e aumento da resistência vascular pulmonar foram relatados 
em lactentes com SD.145-147 A hipertensão pulmonar e cor pulmonale também foram 
associados com SAOS em pacientes com SD. Foi ainda demonstrado que o alívio da 
obstrução das vias aéreas superiores poderia reverter a hipertensão pulmonar nessa 
população.148,149 
Não obstante, a SAOS predisponha ao agravamento de alterações 
metabólicas e hemodinâmicas na população geral (como hipertensão arterial 
sistêmica, doenças coronarianas e arritmias),150 essas condições praticamente 
inexistem nas PSD. Alguns pesquisadores até consideram a Síndrome Down como 
“modelo livre de ateroma”. Ou seja, apesar de vários fatores de risco cardiovasculares 
estarem presentes nas PSD, elas não apresentam doenças aterotrombóticas, tais 
como doenças coronarianas, acidentes vasculares isquêmicos e outras doenças 
relacionadas à formação de placas de ateroma.151 Desse modo, a discrepância entre 
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os “fatores de risco” para o desenvolvimento de doenças e os “fatores de proteção” 
ainda são pouco compreendidos nas PSD.119 
Um estudo de revisão publicado em 2015, relatou a existência de 04 
publicações em população adulta, abordando o impacto da associação de SAOS e 
síndrome de Down.152 Mais recentemente, em 2017, um estudo retrospectivo dos 
últimos 10 anos, avaliou 144 PSD que realizaram exames de PSG. Salvo os achados 
trazidos por esse estudo, a representatividade de indivíduos em idade adulta estava 
limitada a 14 pacientes.153 
Apesar do impacto negativo na saúde e qualidade de vida, existem 
relativamente poucos estudos avaliando a prevalência e impacto da associação de 








2.1 Objetivo geral 
 
 
Determinar a prevalência de apneia obstrutiva do sono (AOS) em uma 
população com Síndrome de Down, com 18 ou mais anos de idade. 
 
 
2.2 Objetivos específicos 
 
 
Identificar fatores relacionados à gravidade da AOS em uma população adulta 
com Síndrome de Down. 
Investigar qual o questionário do sono é o mais apropriado para a triagem da 
AOS em uma população adulta com Síndrome de Down. 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 
 
 
3.1 Tipo de estudo 
 
 
Este estudo foi uma investigação epidemiológica de corte transversal, 
observacional análítico em indivíduos com diagnóstico de síndrome de Down com 18 
ou mais anos de idade, para estimar a prevalência de AOS entre os atendidos no 
Centro de Referência Interdisciplinar em Síndrome de Down (CRISDOWN), localizado 
no Hospital Regional da Asa Norte (HRAN), Brasília, Distrito Federal (DF), durante o 
período de outubro de 2017 a outubro de 2018. 
 
 
3.2 Local do estudo 
 
 
O estudo foi realizado no CRISDOWN, localizado no HRAN, que é um hospital-
escola público de nível secundário, situado na cidade de Brasília-DF. 
O HRAN constitui, atualmente o único serviço público de saúde dentro da 
Secretaria de Saúde do Distrito Federal (SES-DF) a dispor de serviço especializado 
em medicina do sono. Assim, conta com estrutura para realização de exames de PSG, 
porém apresenta grande demanda reprimida para realização de exames diagnósticos 
de distúrbios do sono para pessoas residentes do Distrito Federal e munícipios da 
Região Integrada de Desenvolvimento do Distrito Federal e Entorno (RIDE/DF). 
O CRISDOWN é um dos poucos centros de referência interdisciplinar 
especializado no atendimento as pessoas com síndrome de Down em todos os ciclos 
da vida no Brasil. Possui equipe formada de 28 profissionais, entre médicos, 
fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais, psicólogos, fonoaudiólogos, nutricionista e 
assistente social. Atualmente, presta atendimento a 1.600 pessoas com síndrome de 
Down, sendo 1.050 entre crianças e adolescentes e 550 adultos, compreendendo 





3.3 População e amostra 
 
 
A população foi composta pelas pessoas com SD atendidas no CRISDOWN de 
ambos os sexos, com 18 ou mais anos de idade e que aceitaram a participar da 
pesquisa e que preencheram os critérios de inclusão e exclusão do estudo. No período 
de 6 meses, durante as consultas médicas de rotina, foram recrutados de maneira 
consecutiva, 66 pacientes ambulatoriais e em tratamento regular neste serviço. 
 
 
3.4 Critérios de inclusão 
 
 
Pessoas com SD atendidas em nosso serviço, de ambos os sexos, com 18 ou 




3.5 Critérios de exclusão 
 
 
Foram excluídos: (1) indivíduos com idade menor que 18 anos; (2) pacientes 
em tratamento para distúrbios do sono; (3) história de condições que poderiam afetar 
a estrutura cerebral ou sua função (como acidente vascular cerebral ou traumatismo 
cranioencefálico); (4) aqueles que se recusaram em participar do estudo. 
 
 
3.6  Aspectos éticos e viabilidade técnica da execução do projeto 
 
 
O Projeto recebeu fomento por meio do Edital nº 40, de 29/10/2015, publicado 
no Diário Oficial do Distrito Federal (DODF) nº 213, de 06/11/2015, referente a 
Homologação do Resultado Final da Seleção de Projetos de Pesquisa a serem 
financiados pela Fundação de Ensino e Pesquisa em Ciências da Saúde (FEPECS). 
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O presente projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 




3.7  Protocolo da pesquisa e coleta de dados 
 
 
Após a aprovação do CEP, as pessoas com síndrome de Down foram 
abordadas, de forma consecutiva, durante as consultas de rotina no CRISDOWN. Um 
pesquisador explicou detalhadamente o estudo a todos os participantes com SD e 
seus responsáveis legais. Aqueles que concordaram em participar do estudo 
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice A) ou 
Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE) (Apêndice B), quando apropriado. 
Estabelecidos os participantes da pesquisa, foi realizada entrevista estruturada 
com a coleta dos seguintes dados: idade, sexo, IMC, circunferência de pescoço, 
Mallampati e comorbidades. Amostras de sangue venoso foram colhidas para 
análises, após jejum entre 12 e 15 horas. Os exames laboratoriais realizados foram: 
hemograma completo, hormônio estimulante da tireoide (TSH), glicemia de jejum, 
Homa IR, alanina aminotransferase (ALT), ácido úrico, ureia, creatinina e sódio. 
Foram também aplicados os seguintes questionários para avaliação do sono: 
Escala de Sonolência de Epworth78 (Anexo B), Índice de Qualidade do Sono de 
Pittsburgh80 (Anexo C), Questionário de BERLIN88 (Anexo D), Questionário STOP-
BANG91 (Anexo E). Nos questionários de avaliação do sono, devido a ausência de 
pontos de corte definidos especificamente para a população adulta com SD, foram 
utilizados os definidos para a população em geral, sendo: (1) provável presença de 
sonolência excessiva diurna no ESS (escore total > 10)78; (2) qualidade do sono ruim 
no PSQI (escore total > 5)80; (3) risco para OSA no BQ (duas ou mais categorias 
positivas)26; (4) risco para OSA no SBQ (3 ou mais respostas afirmativas)27. Tais 
questionários foram respondidos pelos responsáveis legais, estando de acordo com 
outros estudos em pessoas com SD.155-157 
Além disso, todos os sujeitos da pesquisa foram submetidos a polissonografia 
tipo III de acordo com as diretrizes internacionais.21 Este tipo de polissonografia já foi 
usado em estudos de OSA em pessoas com SD158 e em ouras populações.113,117,159,160 
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No presente estudo, o equipamento utilizado para a realização dos exames de 
PSG tipo III foi o ApneaLink Air (ResMed Germany Inc) (Figura 2), que já foi usado em 
outros importantes estudos.117,159 Este equipamento permitiu uma monitorização com 
uso de cânula nasal de pressão (para detecção do fluxo aéreo e ronco), cinta piezo 
elétrica torácica (para detecção de esforço respiratório) e oximetria de pulso (para 
monitorar a saturação arterial periférica de oxigênio (SpO2) e frequência cardíaca) 
(Figura 3). O tempo total de registro foi utilizado como denominador para calcular o 
respiratory event index (REI).112,113 A montagem da PSG foi realizada por um técnico 
especializado, do laboratório do sono do serviço. Em seguida o paciente foi 
encaminhado para o quarto de dormir, silencioso, com temperatura controlada, para 
então realizar o exame de noite inteira, sem supervisão do técnico. Todos os pacientes 
eram acompanhados durante o exame por um responsável legal, e este dormia em 
cama separada, mas no mesmo quarto. A gravação dos registros dos exames do sono 
era iniciada as 8pm e interrompidos às 07am. 
Os eventos respiratórios foram definidos da seguinte forma: (1) hipopneias, 
quando houve redução ≥ 30% do fluxo aéreo por pelo menos 10 segundos, observada 
pela cânula nasal, associado à queda na SpO2 de pelo menos 3%; (2) apneias 
obstrutivas, pela ausência ou redução ≥ 90% do fluxo aéreo por pelo menos 10 
segundos, na presença de esforço respiratório; (3) apneias mistas, pela ausência ou 
redução ≥ 90% de fluxo aéreo, sem presença de esforço respiratório apenas no início 
do evento; (4) apneias centrais, pela ausência ou redução ≥ 90% de fluxo aéreo por 
pelo menos 10 segundos associada a ausência de esforço respiratório durante todo o 
evento.98 
OSA foi classificada então em leve, moderada e grave. Foi leve quando o REI 
estiver entre 5 e 14,9 eventos/hora, AOS moderada quando o REI estiver entre 15 e 
29,9 eventos/hora e AOS grave quando o REI for 30 ou mais eventos/hora (detectados 
pela polissonografia tipo III).98 
Os exames de polissonografia foram analisados por um único médico de forma 
manual de acordo com os critérios padronizados pela AAMS.98 O examinador era cego 
para quaisquer dados clínicos dos pacientes. A montagem da PSG foi realizada por 
um técnico especializado, no Laboratório do sono do HRAN (Figura 4). Foram 
considerados válidos os exames de PSG com tempo ≥ 4 horas de gravação adequada, 
sem perda significativa do sinal dos sensores (cânula nasal de pressão, oximetria de 








Fig.3 – Tela representativa de exame de polissonografia tipo III com o equipamento 




Fig.4 – Imagem representativa de montagem do equipamento ApneaLink Air. 
Fonte: arquivo pessoal 
 
 
O tratamento não fez parte deste estudo. Contudo, os pais ou responsáveis 
legais dos participantes da pesquisa foram informados dos resultados dos exames 
laboratoriais e do estudo do sono, e aqueles que apresentaram alterações nesses 
exames, foram encaminhados para consultas especializadas do serviço ambulatorial 
do sono do HRAN e tiveram acesso a tratamento adequado a cada caso. 
 
 
3.8 Análise estatística 
 
 
Os dados numéricos foram apresentados com média e desvio padrão. Dados 
categóricas foram mostrados como número absoluto e percentagem. A análise 
estatística foi feita inicialmente com análises de regressão linear simples (univariada) 
para identificar fatores correlacionados com REI. Em seguida, variáveis que 
apresentaram valor-p < 0.15 foram consideradas para análise de regressão linear 
múltipla utilizando-se seleção de variáveis segundo técnica backward. Valor-p < 0.05 
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foi utilizado como critério de retenção de variáveis no modelo final da regressão linear 
mutipla.164,165 Para obtenção de normalização da distribuição da variável dependente 
utilizou-se transformação logarítmica. Foram avaliadas as suposições de 
normalidade, homocesdacidade (variância constante) e independência dos resíduos. 
A presença de multicolinearidade foi avaliada via estimação de fatores de inflação de 
variância (“variance inflation fator” (VIF)) com VIF >5 como indicação de 
multicolinearidade em análise de regressão linear multipla.165 O coeficiente de 
determinação R2 ajustado, usado como medida de qualidade do ajuste. Normalidade 
foi avaliada com a inspeção visual de histogramas e aplicação do teste de normalidade 
de Shapiro-Wilk.166,167 
Os questionários de sono que permaneceram no modelo final de análise de 
regressão linear múltipla foram utilizados como variável categórica (questionário 
positivo ou negativo) em conjunto com AOS moderada a grave (presente ou ausente) 
nas tabelas de contingência 2x2. Consequentemente, o odds ratio (OR), sensibilidade, 
especificidade, valor preditivo positivo (VPP), valor preditivo negativo (VPN) e acurácia 
foram calculados. 
O software R (R Foundation, Vienna, Austria) foi utilizado na análise estatística 
de dados.166,167 Todos os testes de hipótese foram bilaterais. Foram considerados 





















4.1 Características dos participantes 
 
 
 Durante o período do estudo, 66 adultos com SD foram incluídos no estudo. 
Desse total, 60 concluíram e 06 pacientes (9%), desistiram de continuar no estudo por 
vontade própria. Dez porcento (6 indivíduos) tiveram que repetir a PSG devido a 
problemas técnicos como perda do sinal de algum dos sensores. 
 A Tabela 2 mostra as características demográficas dos participantes (N=60). 
Participaram 33 homens (55%) e 27 mulheres (45%), a média da idade da amostra foi 
27,7 ± 9.1 anos. Obesidade e sobrepeso foi observada em 27 (45%) e 14 (23%) dos 
indivíduos respectivamente. O exame orofaríngeo mostrou que 52 (86%) participantes 
tinham classe III ou IV de Mallampati. Clinicamente, 30 indivíduos (50%) tinham 




TABELA 2- Características clínicas e laboratoriais de participantes adultos com 
síndrome de Down. 
Covariável   
Idade, anos 27,7± 9,1 
Gênero, Sexo masculino 33 (55%) 
IMC, kg/m2 27,9 ± 5,9 
Sobrepeso 14 (23%) 
Obesidade 27 (45%) 
Circunferência do pescoço, cm 40 ± 3,7 
Mallampati, 3-4 52 (86%) 
Hipotireidismo   40 (66%) 
Cardiopatias congênitas 30 (50%) 
Ácido úrico 6,2 ±1,5 
Creatinina 0,96 ± 0,18 
Glicose 63,9 ± 34,4 
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Hematócrito 47,7 ± 5,4 
Homa IR 6,3 ± 6,2 
Sódio 140,1 ± 2,9 
ALT 23,1 ± 10,1 
TSH 2,6 ± 1,8 
Ureia 29,6 ± 11,2 
Os valores são mostrados como média ± DP, N (%). DP = desvio padrão, IMC = índice de massa 
corporal, ALT = alanina aminotransferase, TSH = hormônio estimulador da tireóide. N = 60. Fonte: 
Dados da pesquisa. 
 
 
No que se refere aos questionários utilizados para avaliação do sono (tabela 3) 
observou-se que: (1) ESS sugeriu sonolência (ESS > 10) em 32 participantes (53%); 
(2) PSQI identificou distúrbios do sono (PSQI > 5) em 37 participantes (61%); (3) BQ 
e (4) SBQ apontaram alto risco de OSA em 49 participantes (81%) e 55 participantes 
(91%), respectivamente. 
Ao realizar PSG tipo III observou-se que a SpO2 média basal foi de 92% ± 2% 
e a SpO2 ≤ 90% média encontrada foi de 16% ± 19%. Os 60 (100%) indivíduos 
participantes apresentaram OSA (REI ≥ 5 eventos/h), sendo OSA moderada-grave em 
49 (81.6%). Não encontramos presença de síndrome da apneia central do sono (> 5 
eventos/h) em nenhum dos sujeitos. 
 
 
TABELA 3- Características relacionadas ao sono de participantes adultos com 
síndrome de Down. 
Covariável  
REI 30,4 ± 19 
Gravidade da AOS  
Leve 11 (18,3%) 
Moderada 26 (43,3%) 
Grave 23 (38,3%) 
(1) Escore ESS  10,8 ± 3,9 
Escore total > 10 32 (53%) 
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(2) Escore  PSQI 6,4 ± 2,2 
Escore total > 5 37 (61%) 
(3) Escore BQ, risco de AOS 49 (81%) 
(4) Escore SBQ, risco de AOS (>=3) 55 (91%) 
Os valores são mostrados como média ± DP, N (%). DP = desvio padrão, REI = respiratory event index, 
BQ = Berlin Questionnaire, ESS = Epworth Sleepiness Scale, PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index, 
SBQ = STOP-BANG Questionnaire. N = 60. Fonte: Dados da pesquisa. 
 
 
 Na análise de regressão linear simples (tabela 4), diversas variáveis 
apresentaram uma relação linear significativa com a variável dependente (REI), como 
ácido úrico, creatinina, glicose, hematócrito, Homa IR, IMC, ALT, TSH, circunferência 
do pescoço, Mallampati, BQ, ESS, PSQI e SBQ. Contudo, a análise de regressão 
linear múltipla (modelo final), tabela 5, identificou apenas o hematócrito, IMC e SBQ 
como preditores independentes do REI. Em média, para um aumento de 1 unidade 
nas variáveis hematócrito ou IMC, e para o SBQ ao passar de negativo para positivo, 
a variável resposta REI aumentou 0.073, 0.028 e 0.616 respectivamente. Nenhum dos 
outros escores do questionário do sono (BQ, ESS e PSQI) demonstrou uma relação 
linear positiva significativa com o REI. 
 
 




TABELA 4 - Resultados da análise de regressão linear simples (univariada) 
em relação a variável dependente respiratory event index. 








Ácido úrico   0,230 0,149 0,312 <0,001*   
Creatinina   0,637 -0,235 1,509 0,149   
Glicose   0,024 0,011 0,036 <0,001*   
Hematócrito   0,082 0,062 0,102 <0,001*   
Homa IR   0,054 0,032 0,075 <0,001*   
Idade   0,014 -0,003 0,031 0,102   
IMC   0,034 0,009 0,059 0,01*   
Sódio   0,038 -0,015 0,090 0,157   
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ALT   0,023 0,008 0,037 0,003*   
TSH   -0,047 -0,134 0,041 0,288   
Ureia   0,012 -0,002 0,026 0,083   
Cardiopatias 
congênitas 
Sim 0,037 -0,278 0,352 0,814 
  
Não - - - - 
Escore do BQ 
Positive 0,795 0,446 1,145 <0,001*   
Negative - - - -   
Escore ESS 



























>=3 0,958 0,447 1,469 <0,001*   
0-2 - - - -   
Circunferência 
do pescoço 
  0,051 0,010 0,092 0,016*   
Mallampati 
3/4 0,837 0,430 1,245 <0,001*   
1/2 - - - -   
       
Hipotireoidismo   
Sim 0,058 -0,276 0,392 0,729   




≥ 2 0,312 -0,051 0,675 0,091   
0/1 - - - -   
Gênero 
Mulher -0,227 -0,538 0,084 0,149 
  
Homem - - - - 
  
IMC = índice de massa corporal, ALT = alanina aminotransferase, TSH = hormônio estimulador 
da tireóide, BQ = Berlin Questionnaire, ESS = Epworth Sleepiness Scale, PSQI = Pittsburgh 
Sleep Quality Index, SBQ = STOP-BANG Questionnaire. *Significância estatística = p < 0,05. 






TABELA 5 - Resultados da análise de regressão linear multivariada em relação 
a variável dependente respiratory event index. 





95%CI Low 95%CI Up P-value  
Hematócrito  0,073 0,056 0,090 <0,001*  
       
IMC  0,028 0,013 0,043 <0,001*  
 
SBQ >=3 00,616 0,289 0,943 <0,001*  
0-2 - - - - 
REI = respiratory event index, IMC = índice de massa corporal, SBQ = STOP-BANG 
Questionnaire. Adj R-Sq= 0,69. *Significância estatística. N = 60. Fonte: Dados da pesquisa. 
 
 
Dado que o SBQ permaneceu no modelo final de regressão linear múltipla, 
procedeu-se com análise de tabela de contingência (2x2) com OSA moderada-grave. 
O SBQ positivo (3 ou mais respostas afirmativas) demonstrou sensibilidade de 100% 
(IC95% 92,75-100%), especificidade de 45,45% (IC95% 16,75-76,62%), VPP de 
89.09% (IC95% 82,64-93,34%), VPN de 100%, acurácia de 90% (IC95% 79,49-








O presente estudo contribui com importantes achados. Primeiro, quando 
comparado a estudos publicados anteriormente127,155,156,168-170, incluiu o maior número 
de adultos com SD. Segundo, avaliou pela primeira vez o papel do SBQ na triagem 
de AOS moderada a grave nessa população. Além disso, este foi o primeiro estudo a 
avaliar a prevalência de AOS em adultos com SD no Brasil. 
Assim, demonstramos que a prevalência de AOS em indivíduos com SD em 
nossa amostra foi de 100%. Além disso, 81,6% dos indivíduos apresentavam AOS 
moderada a grave. Curiosamente, os participantes com SD foram incluídos no 
presente estudo, independentemente de terem ou não queixas significativas de 
distúrbios respiratórios do sono. Esse fato sustenta a ideia de realizar triagem ativa da 
AOS em todos os indivíduos adultos com SD durante consultas de rotina.127,156 
Comparado a outros estudos de AOS em indivíduos adultos com SD, a prevalência 
de AOS também foi alta e variou de 78% a 100%. Vale ressaltar que o número de 
indivíduos incluídos nesses estudos era geralmente pequeno, o menor com três 
pacientes e o maior com 47 indivíduos.127,155,156,168-170 A diferença na prevalência da 
AOS entre os estudos possivelmente deriva de heterogeneidades entre eles, como 
diferentes tipos de polissonografia para o diagnóstico da AOS, bem como a 
caracterização e tamanho da amostra. 
Nossos resultados também demonstraram que o IMC está relacionado 
positivamente com a gravidade da AOS indicada pelo REI. Esse achado corrobora a 
alta prevalência da AOS moderada a grave observada, com base no fato de 68% de 
nossos pacientes adultos com SD serem obesos ou com sobrepeso. Essa correlação 
entre IMC e REI foi bem documentada na população geral171 e em adultos com 
SD127,156,168. 
Curiosamente, o nível de hematócrito também está relacionado à gravidade da 
AOS (REI). Essa relação foi previamente identificada em indivíduos da população em 
geral com AOS172,173, no entanto, ainda não havia sido demonstrado na população de 
adultos com SD. Essa relação possivelmente reflete a presença e maior gravidade da 
hipoxemia noturna que estimula a síntese aumentada de eritropoietina, com 




Além disso, nosso estudo também mostrou a relação entre maior escore do 
SBQ e maior REI (gravidade da AOS) em adultos com SD. Essa relação foi 
amplamente demonstrada na população em geral174-176. Como exemplo, um estudo 
recente de metanálise demonstrou que, quanto maior o escore do SBQ, maior a 
probabilidade de AOS moderada a grave174. 
Em relação ao uso de questionários do sono para triagem da AOS, nosso 
estudo foi o primeiro a identificar um questionário capaz de desempenhar um papel 
significativo na triagem da AOS moderada a grave em adultos com SD. A sensibilidade 
e acurácia do SBQ para a detecção de AOS moderada a grave foram de 100% e 90%, 
respectivamente. 
Esse resultado indica que o SBQ deve ser aplicado a todos os indivíduos 
adultos com SD, ajudando a priorizar os indivíduos que precisam se submeter à 
polissonografia. Essa recomendação se torna importante, pois observamos que as 
diretrizes internacionais indicam a triagem da AOS em adultos com SD, mas não 
indicam claramente como essa triagem deve ser realizada177-180. 
Finalmente, em relação aos resultados dos questionários BQ, ESS e PSQI que 
não demonstram um papel em relação à AOS em nosso estudo, eles estão de acordo 
com os resultados do estudo de Giménez et al156. 
Nosso estudo mostra algumas limitações. Primeiro, os indivíduos foram 
submetidos a um PSG tipo III e não a um teste PSG completo. Consequentemente, 
não possuíamos informações relacionadas à arquitetura do sono, e a gravidade da 
AOS (REI) pode ter sido subestimada. Entretanto, o PSG do tipo III tem sido utilizado 
na SD com bons resultados.158,181-183 Além disso, o número de problemas técnicos 
que exigiram a repetição do PSG do tipo III foi pequeno (10% em nosso estudo), o 
que está de acordo com estudos anteriores na SD ou não (3-18%).113,158,160,183-185 
Outra limitação do presente estudo é a ausência de adultos com SD sem AOS. 
Como o presente estudo foi realizado em um único centro para pacientes com SD de 
um hospital de referência e não incluiu pacientes atendidos em uma instituição de 
atendimento comunitário, nossos resultados podem representar uma população 
específica de adultos com SD, com mais comorbidades. Além disso, considerando 
que a prevalência de pacientes com SD sem AOS deve ser bastante baixa, será 
necessário aumentar o tamanho da amostra e, em algum momento, um pequeno 
número de adultos sem AOS seria identificado. Curiosamente, até agora, o maior 
estudo que avaliou SAOS em pacientes adultos com SD incluiu 47 indivíduos 
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relatando uma prevalência de 78% da AOS156. Portanto, a alta prevalência de AOS 
observada em nossos pacientes com SD é semelhante à descrita em outros estudos, 
que varia entre 78-100%127,155,156,168-170. É concebível que a ausência de adultos com 
SD sem AOS esteja possivelmente relacionada à alta prevalência de sobrepeso e 
obesidade observada em nossos pacientes, que foi de 68%. No entanto, uma 
prevalência semelhante de sobrepeso e obesidade foi descrita por outros 
estudos156,186. A prevalência de AOS observada no presente estudo em pacientes com 
SD é significativamente maior que a população adulta geral de São Paulo, Brasil, em 
uma idade semelhante, entre 20-29 anos e 30-39 anos187. A prevalência nesses 
indivíduos adultos saudáveis foi de 7,4% e 24,2%, respectivamente187. Além disso, 
em um futuro próximo, essa alta prevalência de AOS pode reduzir em pacientes com 
SD com estimulação precoce que inclui exercícios orofaríngeos na SD188,189, que 
foram recentemente descritos como medidas essenciais para diminuir os sintomas 
relacionados à AOS na população em geral190-194. Esses exercícios melhoram a AOS, 
reduzindo a circunferência da respiração da boca e pescoço e melhorando a hipotonia 
labial, a posição de repouso da língua e hipotonia190-194. Todos esses aspectos são 
pontos críticos na população com SD. O impacto desses exercícios deve ser mais 
importante na infância. Em geral, há uma melhora na gravidade da AOS ao longo da 
infância e, quanto mais cedo o diagnóstico e o tratamento da AOS sãos iniciados, 
menor o possível dano à saúde e melhor a qualidade de vida geral e a longevidade 
das pessoas com SD152. Novos estudos no futuro devem abordar o papel dos 
exercícios orofaríngeos no SD na infância e no adulto. 
Além disso, como não temos pacientes com SD sem AOS, não podemos 
estender o escore Stop-Bang para esses pacientes. No entanto, o SBQ pode ser uma 
ferramenta útil para excluir pacientes sem AOS moderada a grave na população de 
adultos com SD, uma vez que o SBQ negativo (escore <3) não foi observado na AOS 
moderada a grave. Por outro lado, observamos SBQ positivo (escore ≥ 3) em 6 adultos 
com AOS leve. Consequentemente, é plausível que SBQ positivo possa ocorrer em 
pacientes com SD sem AOS. No entanto, como este é o primeiro estudo a avaliar o 
papel do SBQ na triagem de AOS moderada a grave em adultos com SD, mais 
estudos são necessários para validação externa de nossos achados. Não obstante, o 
principal achado do estudo é que a aplicação do SBQ pode selecionar os indivíduos 
com maior risco de AOS moderada a grave que devem ser submetidos à 
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polissonografia. Esse resultado é significativo, pois o acesso à polissonografia é 
limitado na maioria dos países. 
Considerando que o tratamento da AOS moderada a grave indica intervenções 
específicas, como o uso de pressão positiva nas vias aéreas (PAP) ou mesmo algum 
tipo de intervenção cirúrgica, a identificação desses pacientes é essencial para 
garantir uma melhoria na qualidade de vida, longevidade, e redução de morbidades 








Em conclusão, nosso estudo confirmou a prevalência de AOS em 100% dos 
adultos com SD. Além disso, o SBQ, os níveis de hematócrito e o IMC mostraram uma 
forte correlação com a gravidade da AOS. Adicionado a isso, o SBQ mostrou alta 
sensibilidade e especificidade na identificação de AOS moderada a grave nessa 
população. Tomados em conjunto, esses resultados abrem novos horizontes para a 
triagem da AOS em adultos com SD. No entanto, considerando o acesso limitado à 
polissonografia para todos os pacientes, o uso dos níveis de hematócrito e IMC, e 
principalmente a aplicação do SBQ, pode selecionar os indivíduos com maior risco de 
AOS moderada a grave que devem ser submetidos à polissonografia. No entanto, 
mais estudos com uma população maior de pacientes com SD são necessários para 
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ANEXO H – Artigo: STOP-Bang questionnaire should be used in all adults 






































































































APÊNDICE B - Termo de Assentimento Livre e Esclarecido 
 
 
